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PUBLICATIONS NOUVEL LESj 

Gangrène de l’oreille et hémorrhagies intestinales sans ulcération au 
déclin d’une fièvre typhoïde compliquée de myocardite. (5oc. clinique, 
13 mai 1880.) 

Note sur les albuminuries à albumine rétractile et à albumine non 
rétractile. {Soc. clin., 23 juin 1880.) 

Des coagulums rétractiles et non rétractiles des urines albumineuses. 
Soc. biologie, 6 nov. 1880.) 

Note sur l’existence d’une pleurésie primitive aiguS, infectieuse. (Soc. 
clin., 3 décembre 1880.) 

De la méthode en thérapeutique (Préface de la traduction française 
du Traité de matière médicale et thérapeutique de MM. Nothnagel et 
Rossbach, 1880.) 

Etiologie et pathogénie générales. Leçons sur les maladies infec¬ 
tieuses. Novembre, 1880. Résumé par L. Ijmiouzq (Revue de médecine, 
1881, n” 1.) 

Des néphrites infectieuses. (Communication faite au Congrès de 
Londres. (Revue demédecine, 10 août 1881.) 




), recueilli et ■publié par le docteur 


MM. Capitan et Charrin (b 
du 27 décembre 1882.) 

Des indications en théraj 









ANALYSE DES TRAVAUX 


MALADIES INFECTIEUSES 

De l'origine intestinale de certains alcaloïdes normattx ou pathologiques 
(Société de biologie, h août 1882, et Revue de médecine, 10 oc¬ 
tobre 1882). 



viennent dn tube digestif où ils ont été élaborés par les agents des putré¬ 


factions qui s’y opèrent, qu’ils sont encore des alcaloïdes végétaux. 


Ces alcaloïdes sont multiples ; il en est qui sont solubles dans l’éther, 
d’autres dans le chloroforme; ces derniers sont généralement plus abon¬ 


dants que ceux qui sont solubles dans l’éther. Traités par Tiodure dou- 






En faveur de cette pathogénie, des données éparses existaient déjà 
dans la science. Kolliker junior, Birch-Hirschfeld, Klebs, avaient cons¬ 
taté l’accumulation des microbes dans les vaisseaux des reins dans plu¬ 
sieurs maladies infectieuses. A la suite de l’injection de spores dans le 
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L’époque d’apparition m’a semblé variable, quoique le plus souvent 
ces néphrites se montrent aux périodes graves de la maladie. 

La durée moyenne des néphrites infectieuses est de trois à huit jours. 
Elles assombrissent le pronostic immédiat et peuvent de plus, dans 
quelques cas, être le point de départ de néphrites chroniques. 

En dehors de la question de pathogénie, j’ai montré que ces faits 
devaient nous obliger h. compter avec les urines comme moyen de 
contamination, point important pour l’hygiène publique. 

Note sur la mlture du microbe de la morve et sur la transmission de la 
maladie à Vaide des liquides de culture, en collaboration avec MM. Ca- 
pitan et Charrin. {Bulletin de tAcadémie de médecine, séance du 27 
décembre 1882). 

Les recherches poursuivies dans mon laboratoire, depuis le mois de 
novembre 1881, m’ont permis de reconnaître dans les humeurs comme 
dans les organes malades de l’homme ou des animau.x atteints de morve, 
l’existence d’un microbe qui avait été vu déjà par MM. Chrislot et 
Kiener, en 1868. 



quième culture, a pu reproduire la maladie typique sous sa forme aiguë 
Ces résultats ont été conarmés par de nouvelles expériences faites 





duit, chez deux ânes, la morve aiguë avec tous ses symptômes et toutes 
ses lésions. 

Note sur tagent infectieux de la blennorrhagie, son siège principal, 
son mode d’action, sa valeur diagnostique. (Inédit.) 

Après la découverte illusoire de Donné en 1844 et celle aussi peu 




malade totalement aveugle et atteint d’un pannus double, [maladie d 
le traitement de laquelle l’inoculation blennorrhagique compte de nt 
breux succès. 

L'Amygdalite aiguë, malade infectieuse (Enseignement oral 1880-f 
Dès 1880, j’ai enseigné, et en 1881, j’ai écrit que l’amygdalite aig 
l’angine tousillaire simple, doit être considérée comme relevant de 1 
feolion. Çette opinion est fondée sur sept observations personnelles. 







palmaire. L’une des malades a guéri, l’autre a été perdue de vue. 

Enfln chez un septième malade, j’al pu recueillir le pus d’une amyg¬ 
dalite phlegmoneuse, au moment de l’ouverture, et reconnu la présencf 
dans ce liquide d’une énorme quantité de bactéries bacillaires courtes el 


INTOXICATIONS ALIMENTAIRES 

Description symptomatique du lathyrisme. 

Le 6 février 1883, j’ai été étudier dans les montagnes de la petite 
Kabyiie l’épidémie de lathyrisme qui sévissait sur la population indigène 
de cette région depuis près d’un an. La description symptomatique que 

M. Marie dans un article intitulé : Lathyrisme et Béribéri {Progrès mé¬ 
dical, 27 octobre 1883). 

De l’analysé des symptômes, j’avais conclu à l’existence d’une lésion 
aiguë bilatérale de la moelle au-dessus du renflement lombaire, myélite 
transverse ou hématomyélie, puis au développement ultérieur d’une 





est commun à toutes les particules vivantes; elle est ce mouvement molé¬ 
culaire spécial mécanique et chimique qui s’opère dans tous les éléments 
anatomiques tant que ces éléments sont vivants. Elle est donc la caracté¬ 
ristique universelle de la vie et j’ai pu dire : résumant en un mot les défi¬ 
nitions d’Aristote et de de Blainville : la nutrition c’est la vie. 

A l’état physiologique, l’intensité ou l’activité de ce mouvement molé¬ 
culaire oscille entre des limites assez éloignées. Il peut donc y avoir, à 
l’état normal, plus ou moins de vie. Les mutations nutritives sont à 
certains moments plus rapides on plus ralenties. Il se fait incessamment 
des écarls en deçà ou au delà d’une sorte d’activité vitale moyenne. Mais 
si l’écartest plus considérable ou plus prolongé, la santé est compromise, 
la maladie est imminente ou se réalise. 

J’ai borné mon étude aux maladies qui résultent du ralentissement de 
ce mouvement nutritif et montré qu’elles diffèrent les unes des autres 
suivant que l’insuffisance des métamorphoses porte plus particulièrement 
sur tel ou tel principe immédiat. 

Dans un essai de physiologie pathologique, j’ai eherché à faire voir 
que l’insuffisance de l’oxydation des acides organiques ou leur formation 
exagérée peuvent engendrer la dyscrasie acide et j’ai cherché des exemples 
dans l’histoire pathogénique du rachitisme, de l’ostéomalacie, de l’oxa- 
lurie. J’ai cru pouvoir attribuer la lithiase biliaire à cette dyscrasie acide, 
qui mettant en liberté, à l’état soluble, la chaux de constitution des tissus 







par la statistique clinique avec quelle étonnante fré- 






3» La stase de la bile dans les radicules du canal hépathique amenant 
la destruction graisseuse des cellules hépatiques, on a à compter avec la 
suppression de la fonction du foie. La production du glycogène puis du 
sucre se trouve entravée. Le marasme s’aggrave par la suppression de 
cette substance qui est pour l’organisme un important élément de récré- 
mentition et le principal combustible ; 

4“ Suppuration en dedans et en dehors du canal hépatique avec état 
hectique ; 

5" Entrave à la circulation de la veine-porte et ascite tardive. 

Documents statistiques relatifs à l’étiologie de la lithiase biliaire. 

(Loc. cit.) 


Sur cent cas, la lithiase biliaire s’observe soixante dix-sept fois chez la 
femme et vingt-trois fois chez l’homme. 

Elle s’observe pendant la période sénile avec la même fréquence dans 

Dans les quatre cinquièmes des cas, chez la femme, la première colique 
s’observe pendant la période génitale, de dix-sept à quarante-deux ans ; 
dans un cinquième des cas, elle survient après cinquante ans. 

La vie génitale de la femme, et la vieillesse, dans les deux sexes, sont 
donc les causes dominantes de la lithiase biliaire. 

Chez la femme les circonstances qui provoquent la maladie sont les 
mêmes qui engendrent l’ostéomalacie ; le mariage, la grossesse, l’accou¬ 
chement, la lactation. Ces circonstances produisent aussi la glycosurie 
passagère. 

L’hérédité joue un rôle considérable dans la production de la lithiase 
biliaire ; elle intervient dans les neuf dixièmes des cas. Et cependant sur 
100 malades de lithiase biliaire, on n’en compte que S dont les parents 
aient eu des coliques hépatiques. Ce qui est héréditaire, ce n’est pas la 
maladie-, c’est la disposition à la maladie. Cette disposition se révèle par 
l'existence chez les ascendants de ces malades, avec une fréquence sin- 




Ce lien commun, c’est ce que l’on appelait la diathèse, c’est ce que je 
crois être un trouble de la nutrition caractérisée dans toutes ces maladies 
par un ralentissement des métamorphoses de la matière. 

On n’avait pas h ma connaissance établi jusqu’ici la réalité de toutes 
ces afflnités morbides. On n’avait positivement démontré que la parenté 
de la lithiase biliaire avec la gravelle urique, la goutte, le rhumatisme et 
l’asthme. J’ai faitentrer dans cette famille et mis au premier rang l’obésité, 
l’eczéma, la migraine, les hémorrhoïdes, le diabète. 

De l'obésité et de témaciation dans certains troubles dyspeptiques 
intestinaux. (Uc.e.\t.) 

Quand par le fait d’une affection pancréatique ou d’une modilication 
des sécrétions biliaire ou intestinale l’action digestive du pancréas sur 
les graisses se [trouve intéressée, il peut arriver que le dédoublement 
des graisses neutres en glycérine et acides gras ne se produise pas 
et que l’émulsion s’opère sur' la totalité de la graisse ingérée. Cette 
graisse absorbée s’accumule dans les tissus parcequ’elle est soustraite 
à l’oxydation, car ce qui se brûle dans l’organisme avec le plus d’activité, 
c’est la glycérine et les acides gras combinés aux bases alcalines ; la 
graisse neutre, émulsionnée ou même dissoute, s’oxyde avec une plus 
grande lenteur. De là, l’obésité de certaines dyspepsies intestinales. 

Si l’entrave apportée à l’action du pancréas est plus considérable, si 
les graisses ne se dédoublent pas et ne s’emulsionnentpas, elles s’élimi¬ 
nent eu totalité par les matières fécales, l’amaigrissement survient par 
défaut d’apport des graisses neutres et par oxydation des principes 
constituants de l’organisme par l’oxygène qui, dans les conditions nor¬ 
males, devrait se combiner avec la glycérine et les acides gras. 

Nomelles recherches sur la composition des urines dans- l'obésité. 

(Loc. cit.) 

Ces recherches ont porté sur cinquante-neuf cas d'obésité; l’analyse 
des urines des vingt-quatre heures m’a montré trente fois l’urée 












aux tissus qui lui font subir une première transformation \ il est restitué 
sous un nouvel état au sang par les tissus; le sang le rend au foie à l’état 
de glycogène, le foie le restitue au sang à l’état de sucre et le cercle 
recommence. Il est probable que dans ce cercle nutritif, le sucre joue le 
rôle d’un medium ; qu’il se combine dans les tissus à quelque radical 
azoté ; qu’il sort des tissus à l’état de matière azotée, génératrice de gly¬ 
cogène, et que se décomposant dans le foie il fournit, indépendamment 
du glycogène, quelque substance azotée excrémentitielle ou alibile. 

Expérience d’où il résulte que les tissus sont capables de consommer 
plus de sucre qu’ils n’en consomment réellement. (Octobre 188). 
Enseignement oral, I88I-82.)j 


Chez une chienne de IS^SOO, on injecte régulièrement et sans 
saccade, pendant deux heures, une solution aqueuse de glycose contenant 























sous l’influence de cette faradisation, augmenter le sucre dans le sang 
veineux du membre inférieur du côté opposé, ce que j’ai attribué à une 
augmentation par voie reflexe de l’influence modératrice que le système 
nerveux exerce sur les tissus au point de vue de la consommation du 

J’ai cru pouvoir déduire de ces expériences que, dans les glycosuries 
par lésions nerveuses, la lésion produisait directement ou indirectement 
par voie reflexe, une sorte d’arrêt de la nutrition dans la totalité de l’or¬ 
ganisme, que le sucre était alors métamorphosé en moindre quantité ; et 
que ce sucre, continuant àêtre formé comme à l’état normal, s’accumulait 
au point de provoquer la glycosurie. 


Des conditions pathogéniques de la glycosurie. — Essai ^une nouvelle 
théorie du diabète sucré (Mal. p. raient, de la nutrit.). 


J’admets avec Bernard et j’ai vérifié expérimentalement que la glyco¬ 
surie est la conséquence de l’hyperglycémie. J’admets avec Bernard que le 
sucre du sang vient du foie. J’admets que ce sucre a pour origine les ali¬ 
ments pour une faible part, et les matières protéiques de désassimilation 
des tissus pour la part la plus importante. J’ai prouvé par le calcul que 
tout le sucre formé est consommé par les tissus, par oxydation pour une 
faible part, par copulation pour une part plus importante. J’ai prouvé que 
la masse de sucre formé et consommé en vingt-quatre heures est très no- 


est donc telle que l’hyperglycémie 






1“ Tout ce qui empêchera le sucre alimentaire de se fixer dans le foie 
il l’état de glycogène et permettra à ce sucre de pénétrer dans la circula¬ 
tion générale pour produire une hyperglycémie passagère. Dans cette 
catégorie rentrent les obstructions de la veine porte et les destructions 
des cellules hépatiques. C’est l’mterprétration des glycosuries intermit¬ 
tentes de la pyléphlébite adhésive, de la cirrhose, de l’empoisonnement 
par l’arsenic et par le phosphore, de l’ictère chronique par obstruction 
du canal cholédoque. La glycosurie passagère des nourrices qui survient 
quand l’allaitement se supprime est due sans doute à ce que le sucre ré¬ 
sorbé entre directement dans la grande circulation sans l’intermédiaire 











iffre qui ne sera jamais dépassé, 
abétique élimine donc des quantités 


sucre qui peu- 











Sur trois femmes diabétiques, il y en a une qui souffre de lithiase 
biliaire. 

Cette remarquable fréquence de ces maladies dans les antécédents 
personnels ou héréditaires des diabétiques m’a conduit à admettre que 
le même trouble nutritif les tient toutes sous sa dépendance. 

Nomelk systématisation du diabète sucr^(Loc.cit.). 

L’homme sain par la glycogénie hépatique fabrique chaque jour près 
de 2 kil. de glycose, surtout à l’aide de générateurs azotés et principa¬ 
lement à l’aide de générateurs azotés fournis par la désassimilation des 
tissus. Les tissus, chez l’homme sain, consomment chaque jour cette 
quantité de sucre, principalement par combinaison avec quelque substance 
azotée, accessoirement par oxydation. Mais les tissus sont capables de 
consommer encore plus de sucre dans le même temps ; ils sont capables 
d’en métamorphoser 2.50 grammes de plus que ce qu’ils transforment 
réellement. 









ru pouvoir attribuer à un ralentissement de la nutrition. 


’tude clinique sur talbuminurie diabétique (Loc. cit.). 

quence de l’albuminurie diabétique avait été évaluée par Garrod 
100, par Senator à 11 p. 100, par Smolcr, à 17 p. 100, par 
ià28p. 100. Elle est, d’après mes observations, encore plus élevée 
133 p. 100. On peut donc chez le tiers des diabétiques, observer 
iminurie qui n’est pas toujours continue et qui n’a pas tout à 
avité pronostique qu’on lui attribuait autrefois, 
iminurie diabétique n’est pas particulièrement liée aux glycosu- 
nses; elle est plus fréquente chez les diabétiques à glycosurie 
;. On l’observe dans 48 p. 100 descas de diabète où l’élimination 










A mes recherches de 1873 et 1871, sur le même sujet, j’ai pu ajouter 
de nombreuses observations dont les principaux résultats sont les sui- 

Le chiffre de l’urée variant à Paris, chez l’adulte bien portant, de 
19 à 2S grammes par 24 heures, je considère comme à peu près nor¬ 
male toute élimination quotidienne d’urée qui n'est pas inférieure à 
18 grammes et qui n’est pas supérieure h 26 grammes. Au delà il y a 
azoturie, en deçà il y a anazoturie. D’après mes observations, sur 
100 diabétiques, 46 élimineraient l’urée en quantité normale, 41 se- 

D’après mes expériences combinées avec celtes de Bischoff et de Voit, 
chez l’homme sain à l’état d’abstinence absolue avec conservation des 
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THÉRAPEUTIQUE GÉNÉRALE 

La méthode en thérapeutique. 

Dans les deux préfaces que j’ai écrites, l’une pour la traduction fran¬ 
çaise du Traité de matière médicale de MM. Nothnagel et Rossbach, 
l’autre pour le Manuel de thérapeutique de M. Berlioz, j’ai cherché h 









des autres méthodes. 


L’avenir appartient h la thérapeutique pathogénique, dont les indi¬ 
cations seront réalisées par la thérapeutique physiologique avec le contréle 
de la thérapeutique statistique. Mais combien nous sommes éloignés de 
cette réalisation idéale! Combien de siècles encore la médecine ne 
d evra-t-elle pas accepter l’assistance de la thérapeutique naturiste, de la 
thérapeutique symptomatique, même de la thérapeutique empirique ! 

La thérapeutique pathogénique n’est pas une méthode nouvelle. 
Quand on ne connaissait pas la cause ou le mode d’action de la cause, on 












Iules humaines, il convient d’agir sur la nutrition générale pour modi- 
fier les qualités chimiques du milieu vivant qui sert d’habitat aux micro¬ 
bes, lesquels ne se développent volontiers que dans les organismes dété¬ 
riorés. Je ne vois qu’un agent infectieux qui pullule indifféremment 
dans tous les milieux humains, jeunes ou vieux, robustes ou chétifs, c’est 


celui de la syphilis. Contre celui-là heureusement 





PATHOGÉNIE ET THÉRAPEUTIQUE EXPÉRIMENTALE 


Etudes expérimentaks sur les albuminuries par excitation nerveuse. 

(Enseignement oraH880-81.) 

Partant de l’expérience de Bernard qui provoque l’albuminurie par la 
piqûre du quatrième ventricule, j’ai reproduit les quelques albuminu¬ 
ries qui ont été obtenues à la suite de lésions du système nerveux. 

De plus, j’ai vu se développer l’albuminurie, chez le lapin et chez le 
chien, par la section du sciatique, par la faradisation du bout central du 



Études expérimentales sur la mort par injection sous-cutanée de 
chloroforme et sur talbuminurie chloroformique (Enseignement oral 
1881). 

















